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El dolor es una modalidad sensitiva somática de gran complejidad, que se diferencia 
del término nocicepción, ya que la nocicepción es sólo un compente del dolor al cual 
se le añaden factores cognitivos y afectivo-emocionales. 
La nocicepción comienza cuando un estímulo activa los receptores específicos del 
dolor o nociceptores, esta información se transmite principalmente por el tracto 
espinotalámico hasta el tálamo, aunque parte de la información puede transmitirse por 
otras vías. Una vez alcanzado el tálamo, éste se relaciona con diversas estructuras 
superiores como las áreas somatosensoriales, corteza prefrontal, ínsula y corteza 
cingulada anterior (ACC). Es en estas estructuras donde se procesa y modula la 
información nociceptiva y se dota de los componentes cognitivos y emocionales, 
dando lugar al dolor. 
En ocasiones el dolor no cumple su función de alarma, sino que tiene un carácter 
maladaptativo. Si esto se mantiene por un tiempo superior a los tres meses deja de ser 
funcional y se le denomina dolor crónico. 
Con el objetivo de valorar si el dolor crónico está relacionado con alteraciones 
morfológicas en las estructuras encargadas de su procesamiento y modulación, se 
realizó una revisión bibliográfica de 13 artículos. La revisión bibliográfica constató 
que existe una relación entre el dolor crónico y cambios morfológicos y funcionales, 
principalmente en áreas como ínsula y ACC. Aunque todavía no está claro cómo se 
produce ni cuál es su aplicación clínica, es evidente que abordar el los componentes 






Para poder hablar de los cambios morfológicos que produce el dolor crónico, primero 
es necesario saber qué es el dolor y cuáles son las vías anatómicas encargadas en su 
procesamiento. 
 
1.1. DEFINICIÓN (1) 
El dolor constituye una modalidad sensitiva somática compleja, que desempeña una 
función primitiva de protección y alarma. Es compleja, no solo por la gran cantidad de 
vías neuronales encargadas en su procesamiento y regulación, sino también por la 
implicación de factores afectivo-emocionales en la modulación del mismo.  
Por lo tanto, para definir y entender el dolor es esencial tener en cuenta la diferencia 
entre dolor y nocicepción. La nocicepción o sensación nociceptiva corresponde a la 
transducción y transmisión del dolor, mientras que en el concepto de dolor se integra 
el componente afectivo-emocional y cognitivo-evaluativo, es decir, su modulación y 
su percepción, lo cual constituye una experiencia más personal e individual que la 
mera nocicepción. 
Es importante destacar que esta definición no hace alusión directa al daño tisular, ya 
que no siempre el dolor va ligado a la existencia del daño tisular. 
 
1.2. RECEPTORES Y VÍAS 
1.2.1. RECEPTORES (1) 
Los estímulos que son considerados dolorosos lo son porque activan los receptores 
específicos del dolor –nociceptores-.  
Se trata de terminaciones nerviosas libres que corresponden al axón terminal de la 
primera neurona sensitiva, cuyo cuerpo se encuentra en los ganglios sensitivos de la 
raíz dorsal. Estas terminaciones se encuentran diseminadas por el tejido cutáneo y, 
entre ellas, se pueden distinguir tres tipos de nociceptores: 
 Térmicos: activados por temperaturas extremas (fibras Aδ ligeramente 
mielínicas) 
 Mecánicos: activados por presiones intensas (fibras Aδ ligeramente mielínicas)  
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 Polimodales: activados por estímulos mecánicos, químicos o térmicos, de gran 
intensidad (fibras C no mielínicas) 
A nivel muscular y articular también encontramos receptores de tipo Aδ (los cuales se 
activarán ante contracciones o estiramientos bruscos) y C (los cuales se activarán ante 
estímulos más prolongados como isquemia o liberación de mediadores químicos tras 
una lesión). 
Asi mismo, a nivel visceral se encuentra una categoría de nociceptores denominados 
silentes, los cuales no se activan ante estímulos propiamente nociceptivos, sin 
embargo, su umbral disminuye ante agresiones químicas o episodios de inflamación. 
 
Una vez estimulados, estos receptores suelen asociarse a la hora de actuar, es decir, 
ante un mismo estímulo se pueden activar tanto las fibras Aδ como las C (siempre y 
cuando la intensidad del estímulo supere el umbral de activación de dichas 
terminaciones). Esto ha permitido describir dos categorías de dolor ante un mismo 
estímulo nociceptivo: un primer dolor agudo o sensación de hormigueo producida por 
la estimulación de las fibras Aδ, seguida de un segundo dolor, más sordo y duradero 
producido por las fibras C.  
Teniendo en cuenta todo esto, cabe destacar el papel que los receptores somato-
sensitivos juegan a la hora de la interpretación del dolor. Si bien es verdad que estos 
receptores no participan en la transmisión del estímulo nociceptivo (los receptores 
somato-sensitivos con axones tipo Aβ no aumentan su frecuencia de descarga cuando 
el estímulo pasa de ser mecánico/térmico a doloroso), está demostrado que las fibras 
Aβ contribuyen a la percepción e incluso disminución del estímulo nociceptivo, ya 
que, ante una lesión en las fibras Aβ, distintos estímulos dolorosos en la misma zona 
se interpretan de la misma manera, como una sensación de quemazón. 
 
1.2.2. VÍAS ASCENDENTES 
El conjunto de vías ascendentes encargadas de la transmisión del dolor (a la par que la 
transmisión del tacto protopático y sensibilidad térmica) es denominado sistema 
anterolateral o SAL, y está constituido por el tracto espinotalámico, espinoreticular, 
espinomesencefálico, espinohipotalámico y cervicotalámico. 
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En la concepción actual se considera que todos los tractos conducen las modalidades 
sensitivas previamente mencionadas, pero lo pueden hacer de manera directa o 
indirecta: (2) 
 Vía neoespinotalámica: Conduce la modalidad sensitiva de manera directa 
(médula → tálamo) Corresponde al tracto espinotalámico 
 Vía paleoespinotalámica: Conduce las modalidades sensitivas a través de rutas 
indirectas (médula → formación reticular → tálamo) 
 
A continuación vamos a describir las vías constituyentes del SAL en relación con la 
nocicepción: 
TRACTO ESPINOTALÁMICO (2) 
En lo referente a la información nociceptiva de tronco, cuello y extremidades, los 
axones centrales de las primeras neuronas de la vía sensitiva del dolor entran en la 
médula a través de la raíz dorsal, y se ramifican en colaterales ascendentes y 
descendentes (abarcando los segmentos más cercanos de la médula) constituyendo el 
tracto de Lissauer. 
Estos axones continúan hasta la sustancia gris del asta dorsal, la cual se divide en 6 
láminas en función de las características de las neuronas aferentes: 
I. En la lámina I se distinguen; neuronas específicas de la nocicepción (responden 
únicamente a estimulación dolorosa) y neuronas de gama dinámica ancha 
(responden a estímulos mecánicos, tanto si son nocivos como si no). 
II. La lámina II está formada por interneuronas tanto excitadoras como 
inhibidoras, y responde a señales sensitivas de varios tipos, no es específica 
para la nocicepción. 
III. Las láminas III y IV responden a señales sensitivas no nociceptivas. 
IV. La lámina V está constituida principalmente por neuronas de gamma dinámica 
ancha, y responde a estímulos de fibras Aβ, Aδ y C, estos últimos de manera 
directa o a través de interneuronas. También puede recibir señales nociceptivas 
viscerales (lo cual podría explicar el origen del dolor referido). 
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V. La lámina VI recibe información mecánica no nociceptiva de las 
articulaciones. 
VI. Las láminas VII y VIII, contienen neuronas que responden a señales 
nociceptivas más complejas, ya que son señales polisinápticas y algunas 
procedentes del lado contralateral. Esta lámina tiene conexiones con la 
sustancia reticular. 
 
Los axones de las segundas neuronas sensitivas encargadas propiamente de la 
nocicepción forman el tracto espinotalámico lateral. Una vez la primera neurona ha 
hecho sinapsis en las láminas, los axones de las segundas neuronas se decusan 
(ventralmente al epéndimo) al lado contralateral y ascienden hasta el tálamo. En el 
ascenso podemos distinguir la organización somatotópica en la que las fibras 
procedentes de las regiones inferiores se encuentran más lateralmente mientras que las 
procedentes de las regiones superiores se encuentran más mediales. 
En el tálamo, estas segundas neuronas harán sinapsis en el núcleo ventroposterolateral 
(VPL), un componente del complejo ventral posterior (VP) (3). Es en este núcleo 
talámico donde el axón de la segunda neurona hace sinapsis con la tercera neurona, la 
cual se proyecta en la corteza somatosensitiva primaria manteniendo la disposición 
somatotópica  
Cabe destacar que algunas de las fibras del tracto espinotalámico que van al complejo 
ventral posterior, envían colaterales a la sustancia reticular. 
 
FASCÍCULO TRIGEMINO-TALÁMICO ANTERIOR (2) 
La sensibilidad termoalgésica de la cara, cavidad bucal y dorso de la cabeza, es 
recogida por los pares craneales V, VII, IX y X, y sigue una vía distinta a la del resto 
del cuerpo, no obstante, coincide en el tálamo con el tracto espinotalámico a nivel del 




El soma de la primera neurona sensitiva de estos pares craneales se encuentra en el 
ganglio del trigémino, ganglio geniculado del nervio facial y en los ganglios superiores 
en el caso de los pares IX y X. 
En lo referente al trigémino, las prolongaciones centrales de la primera neurona 
sensitiva forman la raíz sensitiva del trigémino, y esta se divide en dos ramas. Una 
rama ascendente hacia el  núcleo sensitivo principal (situado en la calota 
protuberancial) y una descendente que forma el fascículo espinal del trigémino (se 
extiende hasta el segundo o tercer segmento cervical) el cual termina en el núcleo 
espinal del trigémino, donde hará sinapsis con las segundas neuronas. 
En lo referente al nervio facial, glosofaríngeo y vago, las prolongaciones centrales de 
sus primeras neuronas descienden paralelas al fascículo espinal del trigémino y hacen 
sinapsis con sus segundas neuronas en el núcleo espinal del trigémino. Los axones de 
las segundas neuronas sensitivas que parten del núcleo espinal del trigémino formal en 
fascículo trigeminotalámico anterior el cual asciende por el tronco encefálico hasta 
alcanzar el núcleo ventral posteromedial (VPM). 
Por otro lado, la rama ascendente de la raíz sensitiva del trigémino finaliza en el núcleo 
sensitivo principal, donde la prolongación central de la primera neurona hace sinapsis 
con la segunda neurona sensitiva. Algunas de estas segundas neuronas ascienden de 
manera homolateral hasta alcanzar el VPM mientras que otras se decusan y ascienden 
al VPM contralateral. 
 
TRACTO ESPINORETICULAR (1) 
El tracto espinoreticular corresponde a uno de los componentes del SAL que transmite 
la información a través de rutas indirectas, es decir, forma parte del componente 
paleoespinotalámico del SAL.  
Esta vía tiene su origen principalmente en fibras tipo C, las cuales entran en la médula 
por el asta posterior hacen sinapsis en las interneuronas de las láminas II y III. La 
información pasa de estas interneuronas a las láminas VII y VIII, y aquí hacen sinapsis 
con las neuronas que van a ascender formando el tracto hasta la formación reticular. A 
diferencia del tracto espinotalámico, no todos los axones de esta vía se decusan, sino 
que algunos ascienden hasta la formación reticular de manera homolateral. 
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Desde la formación reticular también se envía información al tálamo a través de fibras 
reticulotalámicas, no obstante, estas fibras no se dirigen a los núcleos VPL y VPM 
como en la tracto espinotalámico, sino que se dirigen a los núcleos intralaminares y el 
grupo posterior. 
 Núcleos intralaminares: envía proyecciones a los ganglios basales y a grandes 
áreas de la corteza cerebral 
 Grupo posterior: envían proyecciones a la corteza somatosensorial secundaria 
y retroinsular 
Las proyecciones de los núcleos intralaminares hacia los ganglios y la corteza están 
relacionadas con una respuesta de activación inespecífica al dolor. 
 
TRACTO ESPINOMESENCEFÁLICO (1) 
Constituido por los axones de las neuronas de las láminas I y V, asciende hasta el 
mesencéfalo, donde puede establecer conexiones con: 
 Sustancia reticular del mesencéfalo (fibras espinorreticulares): Algunos 
autores consideran el tracto espinomesencefálico como parte del 
espinoreticular  
 Sustancia gris periacueductal: Tiene conexiones con el hipotálamo, tálamo y 
proyecciones descendentes al tronco del encéfalo encargadas de la modulación 
del dolor. 
 Techo del mesencéfalo: Fibras espinotectales 
 Núcleos parabraquiales: El tracto espinomesencefálico está conecto con los 
núcleos parabraquiales, los cuales proyectan al núcleo amigdalino, 
componente del sistema límbico, y responsable en parte de la respuesta 
emocional al dolor. 
 
TRACTO ESPINOHIPOTALÁMICO (1) 
Como hemos visto, el hipotálamo recibe información nociceptiva indirectamente a 
través de la sustancia reticular y sustancia gris periacueductal, no obstante, también 
hay información nociceptiva proveniente de las láminas I, V y VIII, que asciende de 
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manera directa al hipotálamo (con su correspondiente relación con el sistema nervioso 
autónomo SNA y respuestas endocrinas). 
 
TRACTO CERVICOTALÁMICO (1) 
Este tracto se origina en el núcleo cervical externo (a nivel de C1-C3), el cual recibe 
información de las láminas III y IV. Desde el núcleo, los axones se decusan y ascienden 
hasta el mesencéfalo y tálamo. 
 
1.3. CORTEZA Y VÍAS MODULADORAS 
Las vías descritas hasta ahora están implicadas en el primer paso del procesamiento 
del dolor, la transmisión de la información. En el siguiente nivel es donde se produce 
el segundo paso del procesamiento del dolor, la modulación y la percepción. Tiene 
como objetivo integrar el estímulo nociceptivo y dotarlo de un componente emocional 
y cognitivo. 
Este nivel corresponde a la corteza somatosensorial y a las interacciones entre distintas 
áreas como son la corteza prefrontal, corteza del cíngulo anterior, corteza de la ínsula 
anterior. 
 
2.3.1. CORTEZA SOMATOSENSORIAL Y ÁREAS DE ASOCIACIÓN 
El final del tracto espinotalámico (el más relevante dentro del SAL) corresponde a la 
corteza somatosensorial primaria, las áreas 3, 1 y 2 de Brodmann, las cuales reciben 
información de los núcleos talámicos ventral posterolateral y posteromedial. 
Dentro de estas áreas volvemos a observar la organización somatotópica del tracto 
espinotalámico. Partiendo de que se encuentran en la circunvolución poscentral del 
lóbulo parietal, los miembros inferiores se encuentran representados en la zona más 
medial, próxima a la hendidura interhemisférica, mientras que la parte más externa o 
lateral recibe las fibras procedentes del rostro. 
La corteza somatosensorial primaria proyecta a su vez a las áreas 5 y 7, las cuales 
corresponden a las denominadas áreas asociativas unimodales, también llamadas 




La importancia de la corteza somatosensorial y de las áreas de asociación en relación 
con el dolor, y en concreto con el dolor crónico, no radica solo en el papel que ejerce 
en el procesamiento del dolor, si no en la relación funcional que existe entre éste área 
y la regulación de emociones. (4) 
 
2.3.2. ESTRUCTURAS IMPLICADAS EN EL PROCESAMIENTO Y LA 
MODULACIÓN 
Tenemos que tener en cuenta que el dolor es un proceso complejo y multidimensional, 
en el cual no sólo influye el daño tisular, sino que también intervienen factores 
personales del ámbito psicológico y biopsicosocial, los cuales van a influir en su 
modulación. Partiendo del hecho de que aún se desconoce mucho sobre el 
procesamiento y la modulación, en este apartado vamos a hablar de las distintas 
regiones anatómicas que dotan al dolor de dicho componente emocional y psicológico.  
 Vías tálamo-corticales:  
A nivel funcional en lo que a transmisión del dolor se refiere, en el tálamo se han 
distinguido dos vías paralelas, la vía medial y la lateral: (5) 
 Vía medial: Implicada en la respuesta afectivo-emocional debido a sus 
conexiones con sistema límbico, ínsula y corteza cingulada anterior. 
 Vía lateral: Implicada en el procesamiento de la intensidad del dolor y su 
discriminación debido a sus conexiones con la corteza somatosensorial 
Estas interacciones tálamo-corticales no solo cumplen una función de procesamiento, 
sino que también cumplen una función de modulación debido a sus conexiones con 
áreas afectivas, lo cual hace que el tálamo sea una de las estructuras más relevantes el 
todo el proceso de nocicepción y el dolor. 
En pacientes crónicos, donde se produce una sensibilización central, se describen 
alteraciones morfológicas en dichos núcleos talámicos tras realizar estudios de imagen, 





Fig. 1: Esquema de las vías medial 
y lateral tálamo-corticales 
implicadas en el dolor.  





 Corteza prefrontal (PFC): (7) 
Se trata de la zona encargada de tareas ejecutivas y resolución de problemas. Debido 
a esto, y a sus relaciones con estructuras como la corteza cingulada, amígdala (zona 
encargada de la sensación de miedo), sustancia gris periacueductal y tálamo, la corteza 
prefrontal desempeña un papel importante en el ámbito cognitivo a la hora de generar 
una respuesta emocional frente al dolor, respuesta en la que influyen experiencias 
anteriores, percepción previa, estado de ánimo… 
Todo esto nos indica que es una zona fundamental a la hora del procesamiento y 
modulación. Procesamiento, debido a su capacidad de situarnos en el entorno y a sus 
relaciones con corteza cingulada, amígdala, ínsula e hipocampo; y modulación debido 
a sus relaciones sobre el tálamo, y principalmente  sobre la sustancia gris 
periacueductal, estructuras implicadas en la modulación inhibitoria descendente. 
En pacientes con diversos tipos de dolor crónico, se han observado cambios en la 
corteza prefrontal, tanto a nivel estructural (disminución de la densidad de materia 
gris) como funcional. 
 
 Corteza cingulada anterior (ACC): (8) 
Como hemos visto, la corteza prefrontal está en relación con la corteza cingulada, más 
concretamente con la corteza cingulada anterior (ACC). 
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Teniendo en cuenta el papel de la PFC en el procesamiento del dolor, y sabiendo que 
la corteza cingulada forma parte del sistema límbico encargado de las emociones, la 
memoria y el sistema de recompensa, podemos concluir que la corteza cingulada es 
otra de las estructuras implicadas en el procesamiento de la carga emocional asociada 
al dolor. 
 
 Ínsula: (9) 
En estudios que relacionan las distintas regiones anatómicas de la ínsula con su 
función, se han descrito numerosas funciones para esta región, entre las que se 
encuentran procesamiento socio-emocional, procesamiento sensoriomotor (donde se 
procesa parte de la información nociceptiva), y funciones cognitivas. Esto nos indica 
que su función en cuanto al procesamiento del dolor es similar a la de la corteza 
cingulada y corteza prefrontal 
 
En lo referente a este apartado de modulación y procesamiento, podemos concluir que, 
una vez la información alcanza el tálamo, ésta va a transmitirse a centros superiores 
donde por una parte vamos a procesar y determinar las características de dicho dolor 
(de esto se encargan principalmente tálamo y corteza somatosensorial S1 y S2), y por 
otra parte, vamos a contextualizarlo dentro del ámbito emocional y cognitivo (de esto 
se encargan corteza prefrontal, corteza del cíngulo anterior e ínsula).  
 
Fig. 2: Vías aferentes implicadas en la 
experiencia del dolor. 
 
PAG: sustancia gris periacueductal; 
PB: núcleo parabraquial; AMY: 
Amígdala; BG: Ganglios basales; PFC: 
Corteza prefrontal; ACC: corteza 
cingulada anterior 







1.4. DOLOR CRÓNICO 
Si bien las vías anatómicas descritas hasta ahora intervienen tanto en dolor agudo como 
en crónico, se trata de procesos con importantes diferencias. Por ello, es importante 
establecer una definición clara del dolor crónico. 
Según la última clasificación internacional de las enfermedades (CIE-11) (11), el dolor 
crónico es aquel que se mantiene más de 3 meses, y diferencia 7 categorías: 
 Dolor primario crónico 
 Dolor crónico por cáncer 
 Dolor crónico posquirúrgico o postraumático 
 Dolor musculoesquelético secundario crónico 
 Dolor visceral secundario crónico  
 Dolor neuropático crónico 
 Cefalea o dolor bucofacial secundario crónico
Estos siete tipos de dolor crónico se pueden entender bajo dos grandes grupos, el dolor 
crónico primario, en el que el dolor constituye una entidad clínica en sí misma, y el 
dolor crónico secundario en el que éste se manifiesta como síntoma de una entidad 
clínica subyacente. En ambos casos la característica principal que define a este dolor 
es que es maladaptativo, es decir, no cumple una función de alarma frente a un daño 
tisular. Ya sea porque no existe dicho daño tisular o porque la intensidad o duración 
del dolor no se corresponde con el tiempo de curación del tejido. Esta es la diferencia 
principal (al margen de la duración) con respecto el dolor agudo, mientras que el dolor 
agudo cumple una función  de alarma para el individuo, el crónico es puramente 
patológico. 
Uno de los mecanismos causantes de este estado maladaptativo es la sensibilización 
central. En casos en los que el estímulo nociceptivo se mantiene en el tiempo, las 
neuronas del SNC pueden ver como disminuye su umbral de respuesta ante estímulos 
nociceptivos y cómo incluso pueden responder de manera patológica a estímulos no 
nociceptivos. Teniendo en cuenta que este estado neuronal de hiperexcitabilidad 
bloquea la función inhibitoria descendente del SNC sobre la médula, se establece así 
un circuito patológico en el que tanto la médula como el SNC mantienen un constante 




El objetivo principal de este trabajo es profundizar en los mecanismos del dolor 
crónico, intentar conocer si existen modificaciones morfológicas en estructuras 
implicadas en la transmisión y recepción de los estímulos dolorosos y valorar su 
implicación clínica.  
Para lograr nuestro objetivo, en primer lugar estudiamos las vías y centros del dolor 
en los principales tratados de neuroanatomía y neurofisiología a fin de establecer una 
base. Posteriormente realizamos una revisión bibliográfica para valorar cuál es la 
evidencia actual entre la presencia de dolor crónico y la presencia de alteraciones 
morfológicas en las distintas estructuras del SNC encargadas de la modulación del 
mismo, centrándonos especialmente en posibles alteraciones talámicas y de la corteza 
prefrontal. 
 
3. ESTRATEGIAS DE BÚSQUEDA  
 
3.1. ESTRATEGIAS DE BÚSQUEDA 
En la base de datos Pubmed se establecieron los siguientes criterios de búsqueda: 
 ((chronic pain) AND structural changes) AND thalamus 
 ((chronic pain) AND structural changes) AND prefrontal cortex 
 ((chronic pain) AND morphological changes) AND thalamus 
 ((chronic pain) AND morphological changes) AND prefrontal cortex 
En todos los casos, se establecieron como filtros: artículos de los últimos 5 años, sobre 
humanos, estudio de un caso (case report), ensayo clínico (clinical study, clinical trial), 
ensayo clínico aleatorizado (randomize controlled trial), revisión (review), revisión 
sistemática (systematic review), estudio observacional (observational study). 
Con estos criterios de búsqueda, en lo referente al tálamo se obtuvieron 15 artículos y 





3.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN  
 Criterios de inclusión: 
 Estudios en los que el dolor crónico encaje en los criterios de CIE-11 
 Estudios que aborden otras estructuras relacionadas con estrés, 
ansiedad o dolor, como ínsula, corteza cingulada anterior, hipocampo. 
 Artículos que valoren alteraciones morfológicas o estructurales, y 
funcionales (densidad, tamaño, flujo sanguíneo…) 
 Criterios de exclusión: 
 Estudios que no valoren alteraciones morfológicas o estructurales 
 Estudios en los que el dolor no cumpla los criterios de cronicidad 
 Estudios enfocados en el tratamiento   
 Artículos duplicados  
 Artículos cuyo texto completo no esté disponible   
El diagrama de la selección de artículos se encuentra en el ANEXO 1. El análisis de 
cada artículo incluyendo: tipo de artículo, muestra, hipótesis, tipo de intervención (u 
observación), resultados generales, se encuentra en el ANEXO 2. 
 
4. SÍNTESIS Y ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 
Tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión a los artículos resultantes de la 
primera búsqueda, se obtuvo un total de 13 artículos. A la hora de analizar los 
resultados de todos los artículos, se van a abordar los siguientes apartados ya que son 
los más apropiados en relevancia con el tema desarrollado en este trabajo:  
 Características de los estudios: 
De los 13 estudios 10 de ellos eran estudios observacionales descriptivos en los que se 
estudiaba un grupo (en ocasiones dos grupos), con dolor crónico de diversa etiología, 
frente a un grupo control.  
A la hora de seleccionar los grupos, se establecían los criterios diagnósticos para el 
grupo de estudio (esos criterios coinciden con los criterios de cronicidad expuestos en 
el apartado 2.4) y se seleccionaba un grupo control de edades y sexo similares con el 
objetivo de disminuir un posible sesgo derivado de estas variables de confusión. 
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Al tratarse de estudios descriptivos, y no analíticos, nos muestran la asociación entre 
dos variables, las variables en este caso son dolor crónico – cambios morfológicos en 
el SNC, no obstante, no nos permiten establecer un nexo causal entre dichas variables. 
 Los otros tres estudios corresponden a un ECA (13) (ensayo clínico aleatorizado), 
revisión bibliográfica (21), y estudio cuasi-experimental (20). 
 
 Alteraciones morfológicas: 
A la hora de valorar las alteraciones morfológicas, la técnica más empleada de 
diagnóstico de imagen fue la resonancia magnética nuclear (RMN), dentro de la cual 
se incluye la variante de morfometría basada en vóxel (VBM) la cual permite un 
análisis más exhaustivo de los volúmenes de las distintas regiones. 
De los 13 estudios seleccionados, 10 de ellos obtuvieron resultados estadísticamente 
significativos que indicaban la presencia de alteraciones morfológicas en el grupo de 
estudio frente al grupo control. Dos de ellos no obtuvieron resultados con la suficiente 
relevancia estadística (18,20), y por último uno de ellos se centró específicamente en 
alteraciones funcionales y no morfológicas (16). 
De los dos estudios que no obtuvieron resultados estadísticamente significativos: En 
el estudio de Yu CX. et al (18) sí se obtuvieron resultados en cuanto a alteraciones 
funcionales en pacientes con dolor crónico y de cuello y hombro, y por otro lado, en 
el estudio de Čeko M. et al (20) (estudio experimental) se obtuvieron resultados de 
mejora morfológica (mayor integridad de la materia blanca insular) y funcional 
(mejora de la conexión entre ínsula y corteza prefrontal dorsolateral) 6 meses después 
tras la intervención en pacientes con dolor lumbar crónico, si bien los valores de 
alteraciones morfológicas preintervención no tenían relevancia estadística. 
Con respecto al resto de artículos que obtuvieron resultados positivos, los grupos de 
estudio presentaban patologías de diversa etiología: patología musculoesquelética   (2 
estudios en pacientes con artrosis (13,22)) (uno en pacientes con dolor articular (15) y 
uno en miofascial (19)), lesión medular (17), neuralgia (14), parkinson (23), migrañas y 
dolor de cabeza de tipo tensional (25), síndrome del intestino irritable (24).  
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No obstante, si bien la búsqueda inicial tenía como foco las alteraciones talámicas y 
de la corteza prefrontal, en la gran mayoría de los estudios, estas no son las regiones 
más afectadas. Las áreas que más veces han aparecido alteradas en esta revisión 
bibliográfica son principalmente la corteza cingulada anterior (ACC), en 7 de los 
estudios (13-15, 17, 23-25) y la ínsula, en 5 de ellos (14, 17, 23-25). Ambas son zonas 
encargadas del procesamiento socio-emocional del dolor. 
Otras de las regiones en las que se han observado cambios, aunque no de manera tan 
consistente en la literatura actual, son:
 Corteza prefrontal lateral derecha (22), corteza prefrontal dorsolateral (23), 
corteza orbitofrontal (22,23), corteza frontal medial (25) 
 Corteza precentral (22): Áreas somatosensoriales (14,17), Corteza premotora (14)  
 Giro superior (23),  giro supramarginal medial, giro frontal (25)  
 Hipocampo (15, 19, 21) 
 Tálamo (15, 17) 
 Lóbulo temporal (23) 
Corteza prefrontal (incluye cortezas prefrontal dorsolateral, orbitofrontal y frontal 
medial y giros superior  y frontal) 
Corteza precentral (incluye corteza premotora y áreas somatosensoriales)  
          
         Ínsula       ACC 
Lóbulo temporal     Giro supramarginal medial 
Fig. 3: Zonas que muestran cambios morfológicos en pacientes con dolor crónico, descritas en la 




 Alteraciones funcionales (alteraciones de la conectividad y/o de actividad 
espontánea): 
Otra de las variables que ha presentado alteraciones (quizá la que más relevancia tenga 
por su implicación directa con la clínica del paciente y que más nos puede ayudar a 
entender el funcionamiento del dolor crónico) es la medición de la funcionalidad de 
las distintas regiones cerebrales implicadas. 
A pesar de que el objetivo principal de este trabajo no se haya enfocado a valorar las 
posibles alteraciones de la funcionalidad (ya sea conectividad, actividad espontánea o 
integridad de los tejidos), varios de los estudios seleccionados han mostrado cambios 
en este aspecto. 
En su estudio Zang Y et al. (16), emplearon la técnica DKI (Diffusional Kurtosis 
Imaging), la cual permite medir la integridad axonal y de las vainas de mielina, entre 
otros parámetros. Estudiaron un grupo con neuralgia tras herpes zoster frente a un 
grupo control, y concluyeron que en el grupo de estudio se había producido una 
pérdida de la integridad axonal y mielínica en ínsula bilateral, giro temporal superior 
y medial, giro hipocampal, lóbulo anterior cerebeloso y tálamo derecho. Así mismo, 
relacionaron los valores de pérdida de integridad insular con la clínica del paciente y 
concluyeron que existía una relación inversa entre la alteración insular y el dolor del 
paciente medido en una escala EVA, es decir, a menor integridad insular mayor dolor. 
Por otro lado, Yu CX et al. (18) emplearon la técnica ReHo (Regional Homogeneity) 
para valorar la actividad cerebral en distintas regiones. En su estudio valoraron un 
grupo con dolor crónico de cuello y hombros frente a un grupo control, y concluyeron 
que el grupo de estudio presentaba un aumento de la actividad en el giro frontal medial 
bilateral, a la par que un descenso de actividad en ínsula izquierda, giro frontal superior 
y postcentral, área motora suplementaria y lóbulo parietal superior. 
Por último, Čeko M. et al (20), emplearon la fMRI (Resonancia Magnética Funcional) 
para identificar las regiones o circuitos que se activan ante el dolor y aquellas que se 
inactivan simultáneamente (Task Positive Network – Task Negative Network). En 
individuos sanos, las TPN se activan frente al dolor a la par que las TNW se inactivan.  
En su estudio valoraron un grupo con dolor lumbar crónico frente a un grupo control, 
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y posteriormente se realizó una intervención quirúrgica al grupo de estudió y se les 
volvió a valorar 6 meses después. 
A nivel preoperatorio, observaron una alteración en la conectividad de estas zonas, se 
vieron alteradas tanto las TPN como las TNN, siendo la ínsula la región más afectada. 
No obstante, se observó una mejora en dicha conectividad 6 meses después tras la 
intervención y ésta se relacionó con una mejora en el dolor. 
 
 Valoración sobre las limitaciones de los estudios: 
Habiendo analizado los resultados generales de los estudios, podemos concluir que 
existe una clara relación entre dolor crónico (independientemente de la etiología de 
este) y presencia de alteraciones morfológicas y funcionales en estructuras del SNC 
implicadas en su procesamiento o modulación. No obstante, es importante tener en 
cuenta las limitaciones de estos estudios. 
En primer lugar, como ya hemos visto, la gran mayoría se trata de estudios descriptivos 
transversales, es decir, no hay un seguimiento sino que se miden las variables en un 
momento concreto y a partir de ahí se extraen los resultados. Sería recomendable para 
futuras investigaciones, plantear estudios de tipo longitudinal como los de Russel Md 
et al (13) y Čeko M. et al (20). Esto permitiría ver si existe una relación más directa 
entre el dolor y las alteraciones morfológicas, y valorar si estas alteraciones son 
estáticas o pueden ser reversibles en función del progreso de la patología. 
Otra limitación presente en todos los estudios, excepto en el estudio de de Cruif M. et 
al (15), es el tamaño de la muestra. En los estudios se seleccionó un grupo de estudio 
representativo de una cohorte de una patología concreta, y se les emparejó con un 
grupo control de edades y sexos semejantes, no obstante, el tamaño muestral en estos 
estudios no era lo suficientemente grande como para poder extrapolar firmemente los 
datos a un grupo general. Así mismo, sería recomendable para futuros estudios el 
contar con dos grupos de estudio, separados por sexos, para valorar posibles 
diferencias entre sexos como las que se pueden observar en el estudio de de Cruif M. 




En lo referente a la revisión bibliográfica, aun teniendo en cuenta las limitaciones de 
los artículos y de la propia revisión bibliográfica, se muestra que el dolor crónico se 
asocia con alteraciones tanto morfológicas como funcionales. El tipo de artículos 
seleccionados no permite establecer un nexo causal entre las variables, por lo que no 
podemos saber si es el dolor crónico el que provoca directamente estas alteraciones, si 
estas alteraciones son las que conllevan la cronicidad del dolor o si son sucesos 
simultáneos. De la misma manera, la relevancia clínica de estos hallazgos todavía está 
por estudiar. 
A pesar de todo, la revisión nos permite afirmar que el dolor crónico está en gran 
medida mediado por procesos cognitivos. A nivel morfológico las áreas más afectadas 
fueron la ínsula, ACC y diversas regiones prefrontales, y los tres estudios que analizan 
la variable de la funcionalidad coinciden en que la ínsula es una de las regiones más 
afectadas. Esto es respaldado por Čeko M. et al (20) quienes muestran en su estudio la 
presencia de alteraciones funcionales en regiones con funciones cognitivas asociadas 
a dolor crónico. 
Esto nos puede llevar a pensar que si los estudios que establecieron la ansiedad o 
depresión como criterios de exclusión del grupo de estudio (13), hubieran incluido a 
esos sujetos en el estudio, los resultados podrían haber sido más significativos. 
 
En cuanto a la implicación que estos resultados suponen, todo lo visto hasta ahora 
sobre el dolor nos reafirma la idea de que el dolor, en especial el dolor crónico, es un 
proceso complejo y multifactorial que va más allá de la lesión tisular. Algunos autores 
como David S. Butler y Louis S. Gifford han empleado el término de estado 
neurológico patológico (12) para hacer ver la relevancia de las  dimensiones cognitiva 
y afectiva. Pero, el aplicar un modelo tridimensional a nivel teórico (sensitivo-
discriminativo, cognitivo-evaluativo, y motivacional-afectivo) no sirve si no se 
acompaña de una práctica clínica que lo respalde.  
Desde el punto de vista de la Fisioterapia, en caso de estar ante un paciente que 
presente dolor crónico, o que sospechemos de ello, en primer lugar deberíamos valorar 
qué áreas del modelo tridimensional están afectadas y en qué grado. Butler y Gifford, 
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en su artículo “The Integration of Pain Sciences into Clinical Practice” (12), presentan 
un modelo de razonamiento que se adapta a esta visión tridimensional y nos da una 
visión de cuál es el estado actual del paciente, facilitando así un primer acercamiento 
a estos pacientes en la práctica clínica. 
En segundo lugar, debemos entender que la educación en el dolor es una herramienta 
tan importante en el manejo de estos pacientes como lo pueden ser el resto de nuestras 
terapias físicas habituales. El concepto de educación en dolor (EP-explaining pain), 
aparece desarrollado en el artículo “Fifteen Years of Explaining Pain: The Past, 
Present, and Future” por G. Lorimer Moseley y David S. Butler (26), y es un gran 
ejemplo de lo que representa el paradigma biopsicosocial. Se centra principalmente en 
educar al paciente, explicándole en qué consiste el dolor y cuáles son los mecanismos 
que hay detrás, diferenciándose de otras terapias como la terapia cognitivo conductual 
la cual está más centrada en enseñar al paciente a manejar y lidiar con el dolor. 
Por último, también es importante conocer las limitaciones de nuestra disciplina y ello 
conlleva entender que en numerosas ocasiones el tratamiento de estos pacientes va a 
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 ((chronic pain) AND structural changes) AND thalamus 
 ((chronic pain) AND structural changes) AND prefrontal cortex 
 ((chronic pain) AND morphological changes) AND thalamus 




Total de artículos: [n = 94] 
 
Filtros de búsqueda 
 
Artículos potenciales: [n = 28] 
 
Criterios de inclusión y exclusión 
 
Total de artículos seleccionados: [n = 13] 
 
 


























11 pacientes sanos 
Edad: : 59 ± 7,4 
Sexo: 9M/2H 
 
Grupo tratamiento 1 
11 pacientes con artrosis de 
mano + pregabalina 
 
Grupo tratamiento 2 
6 pacientes con artrosis de 
mano + duloxetina 
 
Grupo tratamiento 2 
11 pacientes con artrosis de 
mano + placebo 
 
Edades: 62 ± 7,7 
Sexo: 24M/4H 
 
Pacientes con artrosis de 
mano presentarán cambios 
volumétricos en ACC, 
corteza insular y tálamo. 
El tratamiento con los 
distintos fármacos mejorará 
dichas alteraciones 
 
Tras medición con RMN se observó 
una disminución del 14% de materia 
gris en la corteza cingulada anterior en 
el hemisferio de la mano afectada entre 
grupo control y tratamiento previo a la 
intervención (p= 0,007) a las 13 
semanas mejoró (p=0,004). 
 
En la medición con morfometría 
basada en vóxel se constató el cambio 
en la corteza cingulada anterior, más 
























38 pacientes sano 




38 pacientes con neuralgia del 
trigémino de más de dos años 
de duración 
Edad: 55,87 ± 8,38 
Sexo: 22M/16H 
Pacientes con neuralgia del 
trigémino crónica 
presentarán volumen 
anormal de materia gris y/o 
alteración de la materia 
blanca. 
Así mismo, el dolor 
lacerante e intermitente 




Morfometría basada en vóxel 
Mayor volumen de materia gris en el 
grupo control (p = 0,042). 
Disminución general de ACC, ínsula, 
áreas somatosensoriales, corteza 
premotora, áreas somatosensitivas 
 
Anisotropía fraccional 
Pérdida de la integridad de la materia 
blanca evidenciada en una pérdida del 
2% de materia blanca en el grupo de 





















2185 pacientes sin dolor 
crónico 




1191 individuos con distintos 
tipos de dolor 
musculoesquelético 
(fibromialgia, dolor crónico 
lumbar y artrosis de cadera), 
con dolor de más de 6 semanas 
de duración 
Edad: 60,3 ± 8,7   
Sexo: 777M/414H 
 
Estudiar la asociación entre 
dolor musculoesquelético y 
sensibilización central 
(medida con test de umbral 
ante estímulo térmico). 
Después el objetivo es 
estudiar la relación entre 
dicho dolor 
musculoesquelético y 
posibles alteraciones de 
volumen en distintas áreas 
seleccionadas tras una 




No encontraron datos significativos 
entre dolor crónico articular y 
alteración del volumen global. Salvo 
en el caso de las mujeres, donde había 
un descenso del volumen de materia 
gris (p = 0,016) 
 
Regiones definidas en la revisión 
bibliográfica 
Todos los pacientes: 
Reducción del volumen hipocampal (p 
= 0,0004) 
 
Pacientes con sensibilización central: 
Disminución del volumen hipocampal, 








in Gray Matter 
















19 pacientes con neuralgia 
post-herpes zoster de más de 2 
meses de duración y de 
intensidad superior a 5 en 
escala EVA 




19 pacientes sanos 




La neuralgia post-herpes 
zoster induce alteraciones 
microestructurales en la 
materia gris. Para ello se 




Valorar la relación entre las 
zonas alteradas y la clínica 
presentada por el paciente 
 
 
Valores DKI (mide integridad axonal 
así como integridad de las vainas de 
mielina y otros parámetros) 
Alteraciones en el grupo de estudio 
frente al control en: ínsula bilateral, 
giro temporal superior bilateral, giro 
frontal medial izquierdo, lóbulo 
anterior cerebeloso derecho, tálamo 
derecho, caudado y giro hipocampal 
(p<0,05).  
 
Los valores extraídos de la alteración 
en la ínsula se encontraban en relación 
inversa con la intensidad del dolor, no 
obstante, no había correlación frente a 


















Grupo estudio 1: 
15 pacientes con lesión 
medular 
 
Grupo estudio 2: 
13 pacientes con lesión 
medular y dolor neuropático a 
niveles inferiores a la lesión 
 
Edad (ambos grupos estudio): 




31 individuos sanos 
Edad: 42,1 ± 9,9 
Sexo: 8M/23H 
 
Se producen alteraciones 
estructurales a nivel de 
neuraxis (tanto médula 
como encéfalo), asociadas 
con la presencia e intensidad 
de dolor neuropático  
 
Cambios estructurales en médula 
(RMN) 
A nivel medular, el área de la médula 
se redujo un 25,4% entre los grupos de 
estudio y el grupo control (p < 0,001) 
 
Cambios estructurales en encéfalo 
(morfometría basada en vóxel) 
Cambios a nivel de materia gris y 
blanca entre los grupos de estudio y el 
grupo control. La disminución del 
volumen se encontró en ACC (p = 
0,047), ínsula izquierda (p = 0,002), 
corteza somatosensorial izquierda (p = 
0,009) y tálamo bilateral (p = 0,031) 
 
Diferencias entre grupo estudio 1 y 
grupo estudio 2 
Menor volumen de materia gris en 
ACC izquierda en individuos sin dolor 
neuropático (p = 0,034) 
Menor volumen de materia gris en 
corteza somatosensorial primaria (p = 
0,046) y tálamo (p = 0,01) en 






















25 pacientes con dolor crónico 
de cuello y hombros de 
duración superior a 3 meses. 




20 individuos sanos 
Edad: 42,50 ± 11,94 
Sexo: 10F/10H 
 
Los pacientes con dolor 
crónico de cuello y hombros 
presentarán cambios 
estructurales y de actividad 
espontánea a nivel cerebral.  
 
Los cambios estructurales se 
midieron con morfometría 
basada en vóxel y las 
alteraciones de actividad con 




(morfometría basada en vóxel)  
Sin diferencias estadísticamente 
significativas en el volumen de materia 
gris entre grupo control y grupo estudio 
 
Alteraciones funcionales (ReHo) 
En la medición entre grupo estudio y 
grupo control se observó un aumento 
de la actividad del giro frontal medial 
bilateral, y un descenso de actividad en 
ínsula izquierda, giro frontal superior, 
y postcentral, área motora 





















21 pacientes con dolor 
miofascial derivados de PGM 
activos en el trapecio superior 
bilateral, con duración 
superior a 6 meses 




21 individuos sanos 
Edad: 38 ± 7,7 
Sexo: 16M/5H 
 
Los PGM activos pueden 
estar asociados con 
reducción del volumen de 
materia gris hipocampal, 
atrofia de materia gris en 
regiones implicadas con 
estrés y dolor. 
 
Valorar la relación entre 
niveles de estrés elevados y 
su relación con cambios 
estructurales  
 
Relación dolor y ansiedad 
En primer lugar se buscó la relación 
entre el dolor de los PGM activos y 
valores elevados de cortisol, no se 
obtuvieron datos de relevancia 
estadística. 
No había diferencia significativa en los 
test de estrés y ansiedad entre grupo 
control y grupo estudio 
 
Relación entre volumen hipocampal y 
estrés 
No se observó relación entre los 
valores de cortisol y el volumen de 
materia gris hipocampal 
 
Relación entre volumen hipocampal y 
dolor 
El grupo estudio presentaba un umbral 
del dolor más bajo con respecto al 
grupo control (p = 0,012), y esto se 
relacionó de manera inversa con la 
atrofia de materia gris hipocampal 






















14 pacientes con dolor lumbar 
crónico de intensidad superior 
a 4 sobre 10 en escala EVA y 









Distintas redes cognitivas 
(TPN-task positive network, 
TNN-task negative network) 
sufren alteraciones en la 
conectividad con ínsula y 
corteza prefrontal 
dorsolateral en pacientes con 
dolor lumbar crónico. 
 
Tras una intervención 
quirúrgica lumbar, se valoró 
6 meses después, para 
comprobar si dichas 
alteraciones en las redes 




Identificación de las redes neuronales y 
comparación con: 
Comparación de la conectividad entre 
grupo estudio y grupo control: 
La región más afectada fue la ínsula 
bilateral 
 
Comparación de la conectividad en 
grupo de estudio pre y post-
intervención: 
Recuperación parcial de la 
conectividad de la ínsula en el análisis 
pre y post-cirugía 
 
 
Cambios en la materia blanca en ínsula 
No había cambios estadísticamente 
significativos en la integridad de 
materia blanca insular entre grupo 
estudio pretratamiento y grupo control, 
no obstante se observó una mejora de 
la integridad entre preintervención y 
postintervención (p = 0,046) 
 
Relación entre los cambios de 
conectividad de ínsula y corteza 
prefrontal dorsolateral 
La mejora en la conectividad de la 
ínsula y de la corteza prefrontal 
dorsolateral se relacionó con mejora en 



















Número de artículos 
empleados en la revisión 
12 (Solo 1 de ellos era en 
humanos) 
 
El objetivo del artículo es 
analizar la evidencia actual 
en lo referente a cambios en 
la plasticidad neuronal 
provocados por dolor 
crónico, centrándose en 
áreas concretas: Amígdala, 
ACC, hipocampo, corteza 
prefrontal, corteza 
somatosensorial primaria y 
tálamo  
 
La amígdala presentaba un aumento de 
la complejidad axonal, posiblemente 
implicado en el desarrollo de 
comportamientos depresivos frente al 
dolor. 
 
La ACC presenta un aumento de 
actividad en casos de dolor crónico 
 
El hipocampo presenta un descenso de 
volumen y de conexiones presinápticas 
 
En la corteza prefrontal se observó un 
cambio en el tamaño y densidad de las 
dendritas sugiriendo cambios de 
reorganización intracortical. 
 
En la corteza somatosensorial primaria 
se han observado cambios tales como 
hiperexcitabilidad y reorganización de 
























30 pacientes con dolor 
artrósico bilateral de rodillas, 
de duración superior a 3 meses 
e intensidad superior a 3 sobre 
10 en escala EVA 




30 pacientes sanos 




El objetivo consiste en 
valorar las diferencias de 
volumen de materia gris 
entre pacientes con artrosis 
de rodilla y pacientes sanos, 
e identificar cuáles son las 
regiones cerebrales más 
afectadas. 
 
Relación entre dolor crónico y 
afectación cognitiva y afectiva 
En comparación con el grupo control 
los pacientes con dolor crónico 
puntuaron peor en los test cognitivos 
(indicando ligero deterioro) y en los 
test afectivos (indicando ansiedad y 
depresión). (p < 0,05). 
 
Se encontró una relación directa entre 
intensidad del dolor y mayores niveles 
de depresión y ansiedad, y una relación 
inversa con los valores cognitivos. 
 
Cambios volumétricos en materia gris 
Se observó un descenso del volumen 
de materia gris entre el grupo estudio y 
el grupo control (p = 0,05). Así mismo, 
se observó una relación inversa entre 
edad y volumen de materia gris en 
ambos grupos, no obstante, esta 
pérdida de volumen era mayor en el 
grupo estudio 
 
Regiones más afectadas (morfometría 
basada en vóxel) 
Las áreas más afectadas en el grupo 
estudio fueron: corteza orbitofrontal 
bilateral, corteza prefrontal lateral 









































Grupo estudio 1: 




Grupo estudio 2 
20 pacientes con parkinson y 
con dolor de más de tres meses 
de duración que interfiere con 
la vida diaria. 
Edad (ambos grupos de 
estudio): 66,64 ± 10,07    
Sexo:  9M/11H 
  
Grupo control  
15 pacientes sanos 
Edad: 61 ± 8,3  
Sexo: 3M/12H  
 
 
Valorar cambios tanto 
estructurales como 
funcionales en pacientes con 
dolor en la enfermedad de 
parkinson en comparación 
con pacientes sin dolor, con 
el objetivo de intentar 
establecer los mecanismos 
de la modulación del dolor 
en pacientes con parkinson y 
su relación con la sustancia 
negra 
 
Cambios morfológicos (RMN) 
En comparación con los pacientes de 
grupo 1, los pacientes con parkinson y 
dolor mostraban una pérdida de 
materia gris, principalmente en la 
corteza prefrontal dorsolateral (p > 
0,05).  
 
A nivel general se observó una 
disminución de materia gris en: lóbulo 
temporal bilateral y corteza 
orbitofrontal medial, postcentral y 
superior parietal 
 
Concretamente en el hemisferio 
derecho: disminución de la corteza 
insular posterior (p = 0,0003), corteza 
occipital lateral (p = 0,00007), corteza 
cingulada posterior (p = 0,0007)  y giro 
superior temporal. 
 
Cambios funcionales (fRMN) 
En la comparación entre los tres grupos 
se observó una alteración de la 
conexión entre el núcleo aucumbens y 
el hipocampo izquierdo solo en el 
























29 mujeres con diagnóstico de 
SII según los criterios de 
Roma III 
Edad: 36,2 ± 7,2 
 
Grupo control: 
39 mujeres sanas 
Edad: 37,2 ± 8,3 
 
El objetivo del estudio 
consiste en comprobar la 
relación que existe entre el 
dolor abdominal derivado 
del SII (síndrome del 
intestino irritable) y la 
presencia de alteraciones 
morfológicas en el SNC 
 
Comparación entre grupos en test de 
ansiedad y depresión 
Las pacientes con SII presentaron 
puntuaciones significativamente más 
elevadas que el grupo control (p = 
0,0006) 
 
Cambios morfológicos (RMN) 
6 áreas presentaron disminución 
cortical en comparación con el grupo 
control: 
Cuña izquierda (p = 0,013), corteza 
frontal medial izquierda (p = 0,009), 
corteza supramarginal izquierda (p = 
0,035), ACC derecha (p = 0,008) e 
ínsula bilateral (p = 0,013 izq y 0,005 
dcho.). 
 
Relación entre los cambios 
morfológicos e intensidad y duración 
del dolor 
Existe una relación inversa entre el 
volumen de las áreas descritas y la 











































Grupo estudio 1: 
56 pacientes con migraña, 
diagnosticados según los 
criterios de ICHD-III beta 
(International Classification of 
Headache Disorders) 
Edad: 37,5 ± 7,6 
Sexo: 37M/19H 
Tipo de migraña: 31 episódica 
y 25 crónica 
 
Grupo estudio 2: 
49 pacientes con dolor de 
cabeza de tipo tensional, 
diagnosticados según los 
criterios de ICHD-III beta 
Edad: 39 ± 12 
Sexo: 26M/23H 




43 pacientes sanos 
Edad: 36,2 ± 7,7 
Sexo: 28M/15H  
 
 
El objetivo de este estudio es 
demostrar que la migraña y 
el dolor de cabeza tipo 
tensional presentan distinta 
morfología cerebral, la cual 




Para ello se empleará una 
morfometría basada en 
vóxel para valorar la 
morfología cerebral y 
posibles alteraciones que 




Diferencias entre el volumen de 
materia gris entre grupos 1 y 2 con 
respecto al grupo control, y su relación 
con los síntomas 
Aumento de volumen en los pacientes 
de dolor de tipo tensional en las áreas: 
Núcleo caudado derecho, polo 
temporal, ACC izquierdo, giro 
supramarginal y corteza occipital 
lateral. 
 
Disminución del volumen en los 
pacientes con migraña en la corteza 
orbitofrontal derecha. 
 
Diferencias en el volumen de materia 
gris en los grupos de estudio en 
relación con la frecuencia del dolor 
En la comparación entre los tipos del 
dolor (migraña frente a tipo tensional), 
el volumen de materia gris era menor 
en el grupo de migraña en las áreas: 
Putamen bilateral, cerebelo, caudado 
derecho, giro frontal medial y giro 
frontal superior izquierdo. 
 
En cuanto a la frecuencia del dolor, el 
volumen era menor en los casos 
crónicos (en ambos grupos), en las 
áreas: 
Ínsula bilateral, ACC derecho y 
cerebelo  
 
